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 COMMUNICATION
La terrible épidémie de maladie à virus Ebola qui a balayé l’Afrique de l’Ouest a mis en évidence 
combien nos connaissances sur cette maladie infectieuse sont limitées. Une question particulièrement 
mystérieuse reste celle du réservoir animal de cette zoonose. L’implication des chauves-souris dans 
l’écologie du virus semble probable mais il n’est pas encore établi qu’elles jouent un rôle dans sa 
transmission à l’homme. Près de 40 ans après la découverte du virus, cette communication se propose 
de faire le point sur les savoirs accumulés et de dégager des pistes de réflexion utiles.
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(5)  Les virus Ebola appartiennent au genre Ebolavirus (famille Filoviridae). Ce genre comprend 1 espèce asiatique (Reston ebolavirus) et 4 espèces africaines (Bundibugyo 
ebolavirus, Sudan ebolavirus, Taï Forest ebolavirus and Zaïre ebolavirus). Par commodité, nous utiliserons ici le terme « virus Ebola » pour nous référer tout à la fois aux 
quatre espèces africaines. 
The gigantic Ebola virus disease outbreak that recently swept several West African countries has 
revealed how little we know about this infectious disease. The question of the animal reservoir of 
this zoonosis remains particularly mysterious. Bats seem to be involved in the ecology of the virus 
but it remains unclear whether or not they may be at the origin of spill-over events towards humans. 
Almost 40 years after the discovery of the Ebola virus, this short communication offers a summary of 
the progresses made and an outlook on upcoming efforts to solve this outstanding question.
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AbstrAct
INTRODUCTION
Depuis sa découverte en 1976, le virus Ebola5 – agent étiolo-
gique de la maladie à virus Ebola (MVE) - était essentiellement 
resté cantonné aux forêts d’Afrique Centrale où il était réguliè-
rement responsable d’épidémies d’ampleur modérée. L’épidémie 
qui sévit depuis la fin de l’année 2013 en Afrique de l’Ouest – 
plus particulièrement en Guinée, au Libéria et en Sierra Leone 
- a d’ores et déjà causé plus de 28000 infections, parmi lesquelles 
plus de 11000 ont été fatales. Fort heureusement, le nombre de 
nouveaux cas a très fortement décru au cours des derniers mois 
et une sortie de crise semble désormais en vue (OMS, 2015). 
Cette épidémie a mis en lumière tout à la fois la difficulté à pré-
dire l’émergence de nouveaux pathogènes, la vulnérabilité des 
pays les plus pauvres à ce type de risque infectieux et la capacité 
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En dépit de ses conséquences catastrophiques sur le plan 
humain, l’épidémie ouest-africaine constitue une chance 
unique de mieux comprendre la MVE. Son ampleur permet 
en effet d’espérer recueillir une quantité énorme d’in-
formations alors que l’attention sans précédent qu’elle a 
suscitée garantit, au moins pour un temps, que des fonds 
conséquents seront alloués à la recherche. De fait, des 
avancées considérables ont été faites en un laps de temps 
extrêmement court. Plusieurs vaccins validés chez l’animal 
– et dont le développement était au point mort depuis des 
années – sont entrés en phase d’essai clinique, un premier 
essai vaccinal ayant même déjà démontré la probable effi-
cacité prophylactique de l’un d’entre eux (Henao-Restrepo 
et al. 2015 ; Klenk & Becker, 2015). Autre exemple signifi-
catif : dans un effort collectif inédit, 924 génomes complets 
de virus Ebola ont été séquencés depuis 2013 – contre 35 
génomes avant cette date – ce qui a permis une description 
très précise de l’évolution moléculaire et de la dissémina-
tion de ce pathogène au cours de la première année de 
l’épidémie (Carroll et al. 2013; Carroll et al. 2015). Il ne 
s’agit bien sûr ici que de deux domaines bien spécifiques 
de la recherche sur la MVE et il y a fort à parier que de 
nombreux autres projets de recherches amèneront bientôt 
leur lot de découvertes intéressantes.
Une exception à cette brusque accélération de nos connais-
sances sur la MVE concerne la question de son origine zoo-
notique. Etant donné le taux de létalité très élevé associé à 
l’infection, il ne fait en effet aucun doute que le virus Ebola 
ne circule pas de manière endémique dans les populations 
humaines. En fait, il semble assez clair que toutes les chaînes 
épidémiques humaines, l’épidémie ouest-africaine incluse, 
ont pour origine des évènements de transmission zoono-
tique ponctuels (Baize et al. 2014 ; Mari Saez et al. 2015). 
La (ou les) source(s) de ces transmissions reste cependant 
mystérieuse.
La proximité avec une faune sauvage très riche et la 
consommation de viande de brousse étant courantes dans 
toute l’Afrique sub-Saharienne, l’identification du réser-
voir animal6 (ou éventuellement des réservoirs animaux) 
du virus Ebola est un prérequis indispensable à la mise en 
place de mesures de surveillance et de prophylaxie effi-
caces. Cette communication propose un rappel critique 
des connaissances accumulées en la matière, en mettant 
un accent plus particulier sur le rôle possible joué par les 
chauves-souris.
L’ÉMERGENCE D’UNE HYPOTHÈSE
Dès les toutes premières épidémies de MVE au Soudan et en 
République Démocratique du Congo en 1976, des investiga-
tions épidémiologiques avaient été menées afin d’identifier 
un réservoir animal. Au Soudan, l’usine textile supposée être 
le lieu de la transmission zoonotique initiale –lieu d’ailleurs 
aussi associé à une nouvelle épidémie en 1979 - abritait par 
exemple de nombreux rongeurs, dont des rats (Rattus rattus), 
et une importante colonie de chauves-souris insectivores 
(Mops trevori) ; des échantillons provenant de ces animaux 
ainsi que des moustiques avaient été prélevés et analysés 
(OMS, 1978). D’une manière générale, la plupart des études 
menées au cours des deux décennies suivantes allaient adop-
ter des approches épidémiologiques et expérimentales très 
« ouvertes », s’intéressant à des mammifères divers, à certains 
arthropodes et parfois même à des plantes. Si, au cours de 
cette période, aucune détection directe du virus ou de son 
matériel génétique n’était rapportée, un certain nombre 
d’indices allaient s’accumuler et contribuer à réduire la liste 
des réservoirs potentiels.
Les primates non-humains étaient vite apparus comme des 
hôtes naturels improbables au vu de la très forte létalité induite 
par l’infection par le virus Ebola. En Afrique Centrale et en 
Afrique de l’Ouest, les populations sauvages de grands singes 
sont ainsi parfois sévèrement décimées par ce virus (Formenty 
et al. 1999, Leroy et al. ; Bermejo et al. 2004 ; 2006). Certains 
auteurs estiment qu’en 2002-2003 une flambée épizootique de 
MVE aurait causé la mort de plus de 80% des chimpanzés et 
de plus de 90% des gorilles vivant dans le sanctuaire de Lossi 
et à proximité, dans le nord-ouest de la République du Congo 
(Bermejo et al. 2006). Dans la région, la découverte d’une 
carcasse de grand singe est généralement considérée comme 
une véritable aubaine. Il n’est donc pas étonnant que sur cette 
même période, pas moins de six chaînes épidémiques humaines 
de MVE aient pu être attribuées à un contact direct avec des 
restes de grands singes retrouvés en forêt (Leroy et al. 2004). 
Il est intéressant de noter que les autres chaînes épidémiques 
humaines dont l’origine était résolue impliquaient, elles, un 
contact avec des carcasses de céphalophes (un groupe d’an-
tilopes forestières). Il semble donc qu’un certain nombre de 
mammifères soient susceptibles à l’infection par le virus Ebola, 
voire même durement affectés et que, sans donc en être les 
hôtes naturels, ils puissent contribuer à l’émergence du virus 
dans les populations humaines en jouant le rôle d’intermé-
diaires amplificateurs.
(6)  Dans cette communication, nous utiliserons souvent les termes « hôte naturel », « hôte intermédiaire » et « réservoir », qui méritent donc d’être précisés. Nous 
considèrerons ici qu’un hôte naturel supporte, à l’échelle populationnelle, la circulation continue d’un agent infectieux ; en général et en moyenne, l’agent infectieux 
n’est alors que relativement peu virulent. Contrairement au terme précédent, les termes « réservoir » et « hôte intermédiaire » n’ont de sens que dans le contexte de la 
surveillance sanitaire ou vétérinaire. Dans ce cadre, un réservoir désigne un hôte naturel qui est la source d’infections humaines ou d’espèces animales d’intérêt. Dans 
la pratique, ce genre de transfert zoonotique n’est décelé (quasi par définition) que si l’agent infectieux en question a, en moyenne, un effet pathogène sur l’homme 
ou les espèces animales d’intérêt. Un hôte intermédiaire n’est pas un hôte naturel mais peut à l’occasion être infecté par un agent infectieux via son hôte naturel et 
transmettre cet agent infectieux à l’homme ou à des espèces animales d’intérêt. A l’échelle populationnelle, les hôtes intermédiaires ne supportent généralement pas 
une circulation prolongée de l’agent infectieux ; en général et en moyenne, l’agent infectieux y est aussi relativement plus virulent qu’il ne l’est envers son hôte naturel.
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À l’inverse, dès 1996, la démonstration était apportée que 
certaines chauves-souris insectivores (Mops condylurus et 
Chaerephon pumilus) et frugivores (Epomophorus wahlbergi) 
survivent bien à une inoculation expérimentale et permettent 
la réplication du virus (Swanepoel et al. 1996). Presqu’une 
décennie plus tard, l’amplification de fragments de génome 
viral à partir des tissus de spécimens appartenant à trois espèces 
de chauves-souris frugivores (Epomops franqueti, Hypsignathus 
monstrosus et Myonycteris torquata) allait ouvrir la voie à une 
concentration des efforts de recherche sur ce groupe de mam-
mifères (figure 1 A-C ; Leroy et al. 2005).
 LES CHAUVES-SOURIS FRUGIVORES EN 
TANT QUE RÉSERVOIR
Depuis, plus de 4000 chauves-souris frugivores ont été testées 
en utilisant les outils sérologiques et/ou moléculaires. Le virus 
Ebola n’a plus été détecté mais plusieurs études ont confirmé 
la présence d’anticorps dirigés contre lui chez au moins six 
espèces de chauves-souris frugivores (les trois pré-citées ainsi 
que Eidolon helvum, Rousettus aegyptiacus et Micropteropus 
pusillus). Les séroprévalences observées sont très souvent basses 
et semblent varier entre espèces et zones géographiques, sans 
qu’aucun patron de distribution très clair n’émerge (revue dans 
Leendertz et al. 2015).
Un indice plus indirect d’une implication des chauves-souris 
frugivores dans l’écologie du virus Ebola est le rôle que cer-
taines d’entre elles jouent dans l’écologie d’autres filovirus. 
Des anticorps dirigés contre le virus Reston (le seul membre 
asiatique du genre Ebolavirus) ont par exemple été détectés 
au sein de populations asiatiques de deux espèces (Acerodon 
jubatus et Rousettus amplexicaudatus) (Jayme et al. 2015). 
Encore bien plus convaincant : le réservoir principal du virus 
Marburg7, un filovirus également responsable d’épidémies 
humaines entraînant une létalité élevée en Afrique sub-Saha-
rienne, a pu être identifié et il s’agit de Rousettus aegyptiacus. 
Le matériel génétique de ce virus est facilement détectable 
chez ces chauves-souris frugivores (la prévalence moléculaire 
peut dépasser les 10%), le virus lui-même peut être isolé 
d’individus sauvages et un lien clair a pu être établi entre la 
visite de l’habitat de ces animaux (le milieu souterrain) et le 
début de chaînes épidémiques humaines (Towner et al. 2009; 
Amman et al. 2012). Enfin, le matériel génétique du filovirus 
le plus récemment découvert – virus qui ne semble appartenir 
à aucun des trois genres actuellement reconnus – a été détecté 
en Chine chez une autre espèce de roussette, Rousettus lesche-
naultii (He et al. 2015).
LES RAISONS D’UN CERTAIN SCEPTICISME
Bien qu’il existe des éléments qui suggèrent que les 
chauves-souris frugivores sont un réservoir possible du 
virus Ebola, beaucoup de chercheurs considèrent que 
leur rôle exact dans les évènements de transmission zoo-
notique reste à déterminer. Il est en particulier assez 
frappant que la chasse de chauves-souris frugivores n’ait 
jamais été connectée de manière indubitable au déclen-
chement d’une épidémie humaine, alors même qu’il s’agit 
d’une activité très commune en Afrique sub-Saharienne. 
La seule exception est l’épidémie survenue à Luebo en 
République Démocratique du Congo en 2007. Le cas index 
présumé était un homme qui avait acheté de la viande de 
chauve-souris frugivore sur un marché. Il ne s’agissait pas 
d’un cas index au sens strict puisque cette personne n’avait 
présenté aucune manifestation clinique d’une infection par 
le virus Ebola ; sa fille, âgée de quatre ans, fut par contre 
le premier patient à succomber à la maladie. Les auteurs 
de l’étude initiale ont fait l’hypothèse que cet enfant 
avait été infectée par la sueur de son père, mais il est aussi 
possible que son infection ait eu une autre origine (Leroy 
et al. 2009).
Figure 1 : Chauves-souris frugivores et insectivore. A) Epomops sp., B) 
Hypsignathus monstrosus, C) Myonycteris sp., D) Mops sp. 
A-C: les individus  appartiennent aux genres/espèces de chauves-souris frugivores 
auxquels appartenaient les individus PCR-positifs pour le virus Ebola. 
D : L’individu présenté est un molosse, une chauve-souris insectivore appartenant 
au même genre que celles soupçonnées d’être impliquées dans l’infection du cas 
index de l’épidémie ouest-africaine. Ces photos ont été prises en Sierra Leone. 
(Crédit photo : Kathrin Nowak).
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Dès avril 2014, notre équipe, composée 
d’une anthropologue, d’écologues et de 
vétérinaires, menait pour sa part une expé-
dition à l’épicentre de l’épidémie ouest-afri-
caine, dans la région de Guéckédou en 
Guinée. Au cours de celle-ci, nous avons 
passé une dizaine de jours à Méliandou, le 
village où le cas index, un petit garçon âgé 
de deux ans, avait vécu et était mort à la 
fin de l’année 2013. Nous n’avons pas pu 
mettre en évidence de surmortalité frap-
pante de la faune sauvage locale, comme 
cela avait été observé à l’épicentre d’autres 
épidémies en Côte d’Ivoire, au Gabon ou 
en République du Congo ( Formenty et 
al. 1999, Leroy et al. 2004, Bermejo et al. 
2006). De ce point de vue, il est intéressant 
de noter que le village se situe dans un 
paysage profondément altéré par les acti-
vités humaines, d’où l’essentiel de la faune 
sauvage a disparu (figure 2). Nous avons 
en revanche capturé des chauves-souris, 
et notamment, des chauves-souris fru-
givores appartenant à certaines des espèces 
déjà citées plus haut, dans la région et à 
Méliandou même. Cependant, le foyer du 
cas index ne comprenait pas de chasseur – 
il y vivait avec sa mère, sa grand-mère et sa sœur. Il semble donc 
peu probable que de la viande de chauve-souris infectée soit à 
l’origine de l’épidémie. Bien que nos investigations n’excluent 
pas les chauves-souris frugivores comme réservoir potentiel, 
elles suggèrent que si elles sont la source de la contamination 
initiale, celle-ci fut vraisemblablement environnementale (Mari 
Saez et al. 2015). Or, un élément marquant de l’environnement 
du village au moment de la contamination de l’enfant était la 
présence d’une colonie de molosses (Mops condylurus) dans un 
arbre creux situé à une cinquantaine de mètres de sa maison 
(figure 1 D). Ces chauves-souris sont parmi celles survivant à 
une infection expérimentale et certains individus sauvages se 
sont déjà révélés séropositifs dans le passé (Swanepoel et al. 
1996; Pourrut et al. 2009). Une hypothèse alternative à celle 
des chauves-souris frugivores pourrait donc mettre en cause les 
chauves-souris insectivores.
LES AUTRES SUSPECTS
De fait, plusieurs indices suggèrent une implication des 
chauves-souris insectivores dans l’écologie des filovirus. Par 
exemple, l’ARN du virus Marburg a aussi été détecté chez 
Hipposideros spp., Miniopterus inflatus et Rhinolophus eloquens, 
parfois avec des prévalences proches de celles observées chez les 
roussettes (Swanepoel et al. 2007). Plus récemment, le matériel 
génétique du virus Reston, un virus qui peut aussi infecter les 
porcs (Sus scrofa) de manière asymptomatique,  a été amplifié 
à partir d’échantillons prélevés chez des individus appartenant 
à des populations asiatiques de Miniopterus schreibersii (Jayme et 
al. 2015). Un autre filovirus, le virus Lloviu8, a été découvert 
à l’occasion d’un évènement de mortalité de masse au sein de 
populations européennes appartenant à cette même espèce 
(Negredo et al.  2011).
Mais, bien au-delà du simple cas des chauves-souris insec-
tivores, c’est en l’idée que les filovirus seraient des parasites 
(au sens écologique du terme) multi-hôtes qui gagne pro-
gressivement en crédibilité. Les filovirus en général et peut-
être le virus Ebola en particulier semblent en effet être (ou 
au moins avoir été) capables d’infecter un vaste spectre de 
mammifères. Des indices allant dans ce sens nous viennent 
de la découverte de « fossiles viraux » génomiques. Il s’agit 
de séquences virales, le plus souvent relativement courtes, 
qui se sont insérées dans le génome des cellules germinales 
de leur hôte et ont par la suite été transmises de génération 
en génération. De manière tout à fait frappante, ce phéno-
mène n’est pas spécifique aux rétrovirus mais existe aussi, 
quoi qu’à des fréquences nettement inférieures, pour de très 
nombreux autres virus, y compris les filovirus (Aiewsakun 
& Katzourakis, 2015). Ce répertoire génomique de l’associa-
tion des virus et de leurs hôtes permet de mieux comprendre 
un passé plus distant, rendu difficile d’accès par les taux de 
mutation élevés des filovirus. Des inserts filoviraux ont ainsi 
Figure 2 : Méliandou, le village guinéen point de départ de l’épidémie ouest-africaine de maladie à virus 
Ebola. Il s’agit d’un village de taille très modeste, comprenant une trentaine d’habitations, situé dans un 
paysage fortement altéré par l’homme. Par exemple, sur cette photographie, on voit distinctement que la 
colline apparaissant en arrière-plan a été presque intégralement déboisée pour faire place à des plantations. 
Bien que cette perspective puisse en donner l’impression, les quelques arbres alentours sont très loin de 
former une forêt. (Crédit photo : Kathrin Nowak).
(8) Lloviu cevavirus, genre Cuevavirus, famille Filoviridae.
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été découverts dans les génomes de nombreux mammifères – 
chauves-souris insectivores, rongeurs, insectivores mais aussi 
marsupiaux – démontrant une distribution taxinomique bien 
plus large et une relation bien plus ancienne que supposées 
auparavant (Taylor et al. 2010).
Bien que cela puisse sembler tout à fait évident, il n’est pas 
inutile de rappeler que de nombreux mammifères autres que 
les chauves-souris (frugivores ou insectivores) sont chassés par 
l’homme et/ou partagent ses habitats. Les analyses génétiques 
d’échantillons de sols, qui nous ont permis de confirmer la 
présence d’une colonie de molosses (Mops condylurus) à proxi-
mité de la maison du cas index de l’épidémie ouest-africaine, 
ont aussi révélé la présence de plusieurs espèces de rongeurs et 
d’insectivores (figure 3).
DISCUSSION
Notre capacité à comprendre les conditions de l’émergence de 
la MVE et donc, à prédire la survenue de nouvelles épidémies, 
dépend intimement de notre compréhension de l’écologie 
du virus Ebola. Or, près de 40 ans après la découverte du 
virus, celle-ci nous reste pour l’essentiel inconnue, ce qui 
résulte pour beaucoup de notre incapacité 
à identifier le ou les hôtes naturels du 
virus. Après une décennie de recherches 
relativement infructueuses centrées sur 
les chauves-souris frugivores, les cartes 
semblent rebattues. Il apparaît qu’un 
retour à des approches taxinomiquement 
moins biaisées est souhaitable.
Que le lecteur considère par exemple 
que seules une quarantaine d’espèces de 
chauves-souris ont pu être examinées 
jusqu’à aujourd’hui, alors que plus de 200 
sont répertoriées dans les zones d’occur-
rence supposée du virus Ebola (Pigott et 
al. 2014). Ou que sur cette quarantaine 
d’espèces, seules une dizaine ont vu  suffi-
samment d’individus analysés pour exclure 
avec une certaine confiance qu’elles soient 
infectées à un taux de prévalence compa-
rable à celui du virus Marburg.9
La gigantesque épidémie ouest-africaine 
a eu cela de bon qu’elle a complètement 
bousculé les a priori des systèmes de santé 
mondiaux ; la MVE ne peut plus vraiment 
être considérée comme un risque de santé 
publique négligeable n’affectant que de 
rares villages isolés dans les forêts d’Afrique 
Centrale. La mise en place de programmes 
de recherche ambitieux et interdiscipli-
naires – que ce soient dans le cadre de 
grandes collaborations nationales ou internationales – est  non 
seulement à l’ordre du jour mais aussi vraisemblablement pos-
sible. Ces initiatives gagneraient beaucoup à être étroitement 
associées à la surveillance des épidémies humaines, ce qui per-
mettrait une collecte d’information plus rapide (et donc plus 
fructueuse) concernant les circonstances de la transmission 
zoonotique aux futurs cas index.
Enfin, une partie des efforts de recherche devra aussi poser la 
question des hôtes intermédiaires dont on sait qu’ils peuvent 
servir d’amplificateurs et être à l’origine de chaînes épidé-
miques humaines. Les carcasses retrouvées en forêt, source 
reconnue de transmission du virus Ebola aux populations 
humaines, ne sont pas négligées par les chasseurs et sont sans 
aucun doute vendues sur les marchés de viande de brousse. Le 
suivi vétérinaire des évènements de mortalité de masse affec-
tant les espèces sauvages, ainsi que celui de la qualité sani-
taire des viandes consommées en Afrique sub-Saharienne, 
préconisations centrales de l’approche « Une seule santé », 
sera  aussi un élément important des recherches futures sur 
les origines de la MVE.
Figure 3 : Détection de séquences de mammifères dans l’arbre ayant abrité une colonie de Mops condylurus 
à Méliandou. L’arbre creux qui, aux dires des villageois, avait abrité une colonie de molosses avait pris feu 
deux semaines avant notre arrivée en Guinée, pour des raisons encore peu claires. La colonie avait donc 
été complètement exterminée. Pour confirmer et affiner l’identification des villageois, nous avons mis en 
œuvre une approche dite de metabarcoding et avons entrepris d’amplifier de l’ADN mammalien à partir de 
cendres de l’arbre. Les produits de PCR obtenus ont été séquencés sur une plateforme MiSeq (Illumina) 
et les séquences assignées au plus bas taxon possible. B4 à B7 désignent quatre échantillons de cendre. 
Les espèces de chauves-souris, insectivores et rongeurs apparaissent en dégradés d’orange, bleu et rouge, 
respectivement. Seules les espèces représentant plus d’un % des séquences assignées apparaissent ici. B5 et 
B7 comprennent respectivement une majorité de séquences assignables à une seule espèce de chauve-souris 
et de rongeur ; B4 comprend une proportion non négligeable (mais minoritaire) de séquences correspondant 
à une seule espèce de chauve-souris (la plupart des autres séquences correspondaient à une contamination 
humaine) ; B6 est un mélange complexe de séquences de chauve-souris, insectivores et rongeur. Mops 
condylurus est la seule espèce détectée dans tous les échantillons.
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CONCLUSION
En conclusion, une grande incertitude demeure quant aux 
hôtes naturels du virus Ebola et une incertitude plus grande 
encore existe quant à ceux qui pourraient constituer le ou les 
réservoirs à l’origine des épidémies humaines. 
Pour que la MVE ne reste pas dix ans de plus une zoonose 
orpheline, la communauté scientifique devra tout à la fois abor-
der la question avec une grande ouverture d’esprit et identifier 
des manières originales et efficaces d’y répondre. 
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